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Transcripcion de la charla impartida el martes 5 de junio de 2012 duarnte el 25 Congreso 
Nacional de la Sociedad Española de Arteriosclerosis, celebrado en Tarragona. La lipidómica puede definirse como la caracterización completa de las especies moleculares lipídicas y de sus funciones biológicas con respecto a la expresión y función de las proteínas implicadas en el metabolismo lipídico, e incluyendo igualmente la regulación génica. En Valladolid llevamos ya tiempo haciendo lipidómica, centrándonos fundamentalmente en el ácido arquidónico y todo lo que tiene que ver con él, en mayor o menor distancia, ácidos grasos omega-6, omega-3, eicosanoides y sobre todo, glicerofosfolíoidos que portan ácido arquidónico. Estas especies tienen la llave de la producción de eicosanoides en situaciones fisiológicas y fisipatológicas. La enzima clave es la fosfolipasa A2, de la cual hay muchas formas en las células, e hdrolizan fosfolípidos con araquidónico muchas veces de forma coordinada. Las especies fosfolipídicas que contienen AA son las de colina (PC), etanolamina (PE) e inositol (PI) [1-8]. A continuación me voy a centrar en dos líneas de investigación recientes de mi laboratorio donde se identifican marcadores lipídicos de activación con posibles implicaciones fisiopatológicas. Al estimular monocitos humanos con agonistas de receptores tiene lugar un intenso intercambio de ácido araquidónico (AA) entre las diferentes clases de glicerofosfolípidos. Usando cromatografía líquida de alta resolución acoplada a espectrometría de masas de ionización por electrospray, hemos caracterizado en monocitos humanos los cambios en los niveles de todas las especies de fosfolípidos con AA. En células sin estimular, el AA se distribuye por varias especies moleculares de fosfatidilinositol (PI), glicerofosfolípidos de colina (PC) y glicerofosfolípidos de etanolamina (PE). Todas las especies moleculares de PC y PI con AA disminuyen al estimular las células con zimosán. Sin embargo, no se hallaron especies  moleculares disminuídas de PE. Se observó además que los niveles de tres especies con AA presentaban niveles elevados  en células activadas con zimosán al compararlas con células sin estimular. Estas especies son 1,2-diaraquidonoil-gllcero-3-fosfoinositol (PI(20:4/20:4)), 1,2-diaraquidonoil-glicero-3-fosfocolina (PC(20:4/20:4)) y 1-palmitoleoil-2-araquidonil-glicero-3-fosfoetanolamina (PE(16:1/20:4)). La caracterización de las vías de síntesis de estos tres lípidos indica que PI(20:4/20:4) y PC(20:4/20:4) se generan por reacciones de desacilación/reacilación dependientes de acil-coenzima A, mientras que PE(16:1/20:4) se produce por reacciones de transacilación independientes de coenzima A. Estos resultados sugieren que PI(20:4/20:4), PC(20:4/20:4) y PE(16:1/20:4) podrían ser considerados marcadores lipídicos de activación de monocitos humanos. Estos datos abundan además en la idea de que que la lipidómica constituye una herramienta muy útil para caracterizar células expuestas a diferentes condiciones de estimulación [9-35]. 
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